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Summary
Etiopathogenesis nocturnal bruxism
Currently, there are various hypotheses and theo-
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Bruxismul nocturn (BN) este o patologie medico-socială 
răspândită, multifactorială, cu prezența factorilor etiologici 
periferici și centrali. Factorii ce conduc la apariția bruxismului 
au fost sistematizați încă în anii ’50 ai secolului trecut [4]: 
factori locali (malocluzia, traume ale sistemului stomatognat, 
parodontita etc.); factori sistemici (deficiența nutriției, ast-
mul, dereglări hormonale, dezechilibrul enzimelor digestive 
etc.); factori psihologici (tensionare psihoemoțională, stres); 
factori ocupaționali (sportivi, unele profesii cu nivel înalt de 
stresare etc.).
Factorii etiologici ai BN pot fi divizați în 4 grupe: 1) mor-
fologici (ocluzia, ATM); 2) neurofiziologici (somnul, activitatea 
dopaminergică etc.); 3) psihologici (stres, anxietate, irascibi-
litate, depresie); 4) alți factori (genetici, alergici etc.). Activi-
tatea mușchilor masticatori poate fi funcțională (masticație, 
înghițire, funcțiile verbale, fără a traumatiza structurile 
sistemului stomatognat) și parafuncțională (bruxism și alte 
manifestări patologice, cu lezarea sistemului stomatognat).
Factorii psihoemoționali au un rol deosebit în apariția/
menținerea și agravarea BN. Sunt predispuse la BN persoa-
nele cu stresoreactivitate și anxietate înaltă (personalitate 
de tip A) [27]. La copii cu BN, în 20,7% cazuri se atestă ma-
nifestări exprimate de stres emoțional [2]. S-a presupus că 
în situațiile de criză socioeconomică, incidența BN sporește 
până la 33,9%, factorul principal fiind stresul [1]. Un studiu 
special a demonstrat că bruxismul se manifestă la persoane 
cu profesii înalt stresogene în 35,8% cazuri [33], poate apărea 
în urma stresului profesional în 56% cazuri, iar în urma stresu-
lui familial – în 18,6% cazuri [45]. Frecvența de manifestare a 
bruxismului este în funcție de profesie: la medici-stomatologi 
– 16% [44], la violoniști – 73% cazuri [32].
S-a demonstrat că stările de stres, de tensionare 
psihoemoțională conduc la creșterea activității centrelor 
hipotalamice, cu stimularea eliminării ACTH și a cortizo-
lului, fenomene care se manifestă atât în orele de zi, cât și 
noaptea. Însă cortizolul se poate mări în sânge nu numai în 
urma stresului emoțional suportat, ci și din cauza durerii în 
timpul masticației sau din cauza hipersimpaticotoniei [37]. 
S-a evidențiat o corelație pozitivă statistic semnificativă între 
intensitatea bruxismului și nivelul de cortizol salivar. Activi-
tatea mușchilor masticatori sporește direct proporțional cu 
creșterea nivelului de cortizol [37]. 
Stresosensibilitatea și stresoreactivitatea sporite, nivelul 
înalt de anxietate contribuie la apariția multor dereglări ale 
BN [12]. Stresoreactivitatea la pacienții cu BN este determi-
nată de particularitățile individuale ale psihicului, de predis-
punerea genetică la anumite reacții psihocomportamentale.
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A fost demonstrat pe cale experimentală că 
stresul provoacă la șobolani o activitate bioelectrică 
a mușchilor maseteri, analoagă cu activitatea în BN 
[34]. Modelarea experimentală a stresului conduce 
la creșterea activității bioelectrice a mușchiului ma-
seter. Mai mult decât atât, în stare de stres sporește 
mai evident activitatea musculară pe partea feței cu 
manifestări algice. Hiperactivitatea mușchilor și spas-
mul lor conduce la apariția ischemiei cu compresia 
vaselor, care, la rândul său, activează nociceptorii 
musculari. 
Bruxismul nocturn poate să apară ca urmare a 
dezadaptării activității musculare în condiții de stres 
emoțional cronic [37], când disfuncțiile musculare în 
sistemul stomatognat apar de la 34% până la 46,2% 
cazuri [36]. Civilizația contemporană se caracteri-
zează prin stres cronic care, independent de starea 
psihoemoțională, poate spori activitatea musculară 
[23; 38]. Stresul cronic conduce la disfuncția sistemu-
lui limbic, a zonelor corticocerebrale, a structurilor 
tronculare ale creierului, cu apariția diferitor dere-
glări psihomotorii și psihovegetative [38]. Cele mai 
importante sisteme cerebrale implicate în realizarea 
episodului de BN sunt neuroreceptorii dopaminer-
gici din structurile mezencefalice, noradrenergice din 
locus coeruleus, serotoninergice din rafeul dorsal și 
cortexul prefrontal [12; 21]. Sistemul dopaminergic 
este cel mai implicat în patogeneza BN [22].
La pacienții cu bruxism au fost depistate de-
reglări ale structurilor hipotalamice ca rezultat al 
acțiunii stresului cronic [21]. Stresul cronic conduce 
la modificarea reflexelor maseterice, cu dereglarea 
activității mușchilor masticatori [38]. Prezența 
stresului cronic diminuează pragul de apariție a 
BN. Un studiu special a evidențiat că în 35% cazuri, 
persoanele cu bruxism sunt expuse stresului cro-
nic asociat cu activitatea profesională [29]. A fost 
demonstrat că factorii psihosociali ce conduc la 
apariția stresului, anxietății și depresiei sunt comuni 
și pentru BN [21; 23].
A fost demonstrat că mușchii temporali an-
teriori sunt mai susceptibili la acțiunea stresului 
emoțional, comparativ cu mușchii maseteri [37]. 
Stresul emoțional sporește activitatea bioelectrică 
a mușchilor masticatori, acest fapt fiind interpretat 
ca o verigă patogenetică inițială în disfuncțiile mus-
culare. Sub acțiunea stresului emoțional se modifică 
esențial nu numai activitatea mușchilor masticatori, 
ci și activitatea bioelectrică a mușchiului trapez, ceea 
ce denotă modificarea activității musculare generale 
a organismului.
Pacienții cu bruxism au un nivel înalt de an-
xietate și/sau depresie [21]. Anxietatea este unul 
dintre factorii cei mai importanți în declanșarea și 
menținerea BN. Încă în anii ’80 ai secolului trecut 
s-a observat o corelație strânsă între reacțiile vege-
tative, bruxism și anxietate [10]. Autorii presupun 
că dereglările în regiunea orală au un rol important 
în menținerea anxietății, deoarece sunt în strânsă 
legătură cu expresia feței și comunicarea orală. În 
BN, anxietatea se întâlnește de 1,3 ori mai frecvent, 
comparativ cu populația generală. La persoane cu 
nivel de anxietate sporit, bruxismul se manifestă 
mult mai frecvent [46].
Anxietatea joacă un rol deosebit în apariția BN 
la copii – la vârsta de 1-7 ani, anxietatea pronunțată 
era prezentă în 72% cazuri; la copii cu diferite de-
reglări psihoemoționale anxioase, BN apare de 3,6 
ori mai frecvent [2]. A fost demonstrat că și la per-
soanele sănătoase anxietatea de nivel înalt poate 
influența considerabil activitatea mușchilor temporal 
anterior și maseter [9]. Însă, în unele studii nu a fost 
evidențiată o corelație statistic veridică a BN cu ni-
velul anxietății și al depresiei [20].
La persoanele cu un nivel mare de agresivitate, 
BN se manifestă mai frecvent și mai exprimat. La 
pacienții cu BN, în majoritatea cazurilor, este prezen-
tă instabilitatea emoțională, irascibilitatea [47]. La 
persoane tinere (18-29 ani), bruxismul este asociat 
cu manifestări psihoemoționale pronunțate (ner-
vozitate, depresie, iritabilitate, anxietate, dificultăți 
de adaptare psihologică), iar la vârsta de 50 de ani, 
mulți pacienții cu bruxism nu au familie și suferă de 
depresie [41].
Analiza pacienților cu nevroze a evidențiat 
prezența bruxismului în 76,2% cazuri, BN se atestă la 
persoane cu hiperactivitate psihomotorie în 46,7% 
cazuri, iar în grupul de control – în 16,7% cazuri; 
aproximativ 40% din pacienții cu isterie și ipohondrie 
suferă de disfuncția mușchilor masticatori [36]. Din 
cele expuse reiese importanța unei analize psiholo-
gice a persoanelor cu BN. 
În anii ’60 ai secolului trecut, pentru prima dată 
s-a demonstrat rolul factorului ocluzal în geneza 
BN. Teoria ocluzală a BN explică apariția bolii prin 
disfuncția mușchilor masticatori în urma dereglă-
rilor ocluzale, cu apariția aferentației patologice 
de la receptorii periodontali [11; 35]. Ca urmare a 
interferenței ocluzale apare o aferentație patologică 
din partea mecanoreceptorilor periodontali, cu im-
plicarea reflectorie a mușchilor masticatori. Însă, în 
baza acestei teorii nu este clar de ce BN nu dispare 
la persoane cu edentație. Rolul factorului ocluzal 
are importanță numai la 5% din pacienții cu BN [23].
Bruxismul ca activitate parafuncțională se mani-
festă prin modificarea funcției mușchilor masticatori 
și linguali, care este posibilă și fără contactul direct 
al dinților. Kato et al. [18] au demonstrat că BN este 
independent de pierderea dinților. Aceste rezultate 
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sunt în concordanță cu teoria centrală a genezei BN. 
Până în prezent se discută diferite aspecte ale acestei 
probleme, cu multe divergențe și contradicții. Nu s-a 
depistat o corelație veridică între dereglările ocluzale 
și manifestările tipice ale BN. Dereglările ocluziei nu 
influențează esențial incidența bruxismului [11]. 
Autorii au ajuns la concluzia că factorul ocluzal nu 
este determinator, însă în evoluția bolii joacă un rol 
important [21].
Problema devine și mai complexă, având în 
vedere faptul că semnele de scrâșnire a dinților sunt 
considerate un fenomen fiziologic, în special la per-
soanele emoțional nestabile, cu probleme ocluzale. 
Au fost obținute rezultate paradoxale, când dere-
glările ocluzale modelate reduceau manifestările 
bruxismului [8]. Este posibilă și versiunea că malo-
cluzia poate provoca un disconfort pronunțat, care 
acționează în calitate de factor stresor sau ca factor 
de stabilizare a proceselor de adaptare în sistemul 
stomatognat [8]. 
Anumite dereglări ale ocluziei și BN apar mai 
frecvent și se manifestă mai puternic la persoane cu 
unele particularități cefalometrice [21]. S-a dovedit 
că la 70,4% din persoanele cu bruxism este prezent 
torus mandibularis, ce reprezintă un volum mic de 
os trabecular și țesut fibros, cu localizare bilate-
rală pe suprafața linguală în regiunea caninilor și 
premolarilor [19]. Această protuberanță osoasă nu 
se consideră patologică și, de obicei, nu produce 
simptome și cazurile de eliminare chirurgicală sunt 
extrem de rare. Actualmente nu este clară geneza lor. 
Se presupune că formarea torus mandibularis este un 
proces compensator și protectiv – reprezintă reacția 
osului la patologia ocluzală în zona mandibulară cea 
mai vulnerabilă. S-a demonstrat că la pacienții cu BN, 
după eliminarea chirurgicală a torus mandibularis, 
peste un timp acesta a apărut din nou [13].
Nu este clară interrelația BN cu patologia ATM – 
în literatură se discută diferite variante: BN este una 
dintre cauzele disfuncției ATM, disfuncția ATM poate 
conduce la apariția BN; ambele patologii (BN, ATM) 
apar în urma disfuncției mușchilor masticatori [21]. 
La persoanele cu disfuncții ale ATM, bruxismul se 
manifestă în aproximativ 70% cazuri [20], disfuncția 
ATM poate apărea și în urma traumelor craniocere-
brale, care provoacă BN în 31,3% cazuri [45].
Un fenomen puțin studiat este durerea asoci-
ată bruxismului. Durerea în BN este secundară față 
de contracțiile musculare [8]. A fost demonstrat 
pe cale experimentală că exercițiile izometrice ale 
mușchilor în sistemul stomatognat (modelarea 
încleștărilor) și exercițiile izotonice (modelarea 
scrâșnitului) provocau apariția durerii la persoane 
sănătoase [8]. Exercițiile care provocau protruzia 
mandibulei de asemenea se manifestau prin senzații 
neplăcute timp de câteva ore. Însă aceste exerciții la 
unele persoane sănătoase nu provocau dereglări și 
senzații neplăcute, ceea ce demonstrează existența 
unei susceptibilități [21].
La pacienții cu BN, angrenarea forțată a ma-
xilarelor conduce la sporirea activității bioelectrice 
a mușchilor masticatori, se atestă și o asimetrie a 
activității bioelectrice. Contribuția relativă la forța de 
încleștare a maxilarelor este de aproximativ 30-50% 
pentru mușchiul temporal, 35% pentru mușchiul 
maseter și 20-40% pentru mușchiul pterigoidian 
medial [40]. La pacienții cu BN, activitatea mușchilor 
masticatori este sporită atât în stare de contracție, cât 
și în stare de relaxare, procesele fiind inconștiente [8].
A fost demonstrat că, imediat după contactul 
dentar, are loc modificarea tonusului muscular, rea-
lizată prin includerea rețelelor proprioceptive [11]. 
Armonia neuromusculară în sistemul stomatognat 
depinde de reflexele trigeminale induse de stimula-
rea proprioceptorilor din membrana periodontală. 
La pacienții cu BN, contractarea involuntară perma-
nentă a mușchiului maseter conduce la diminuarea 
forței musculare [37]. În aceste condiții, mușchii 
temporali anteriori își asumă funcția de compensare 
a diminuării forței mușchiului maseter. În felul aces-
ta se poate manifesta inversia activității mușchilor 
temporali anteriori și mușchilor maseteri în timpul 
masticației [37].
Cu scopul de a evidenția particularitățile 
excitabilității căilor motorii implicate în bruxism, 
au fost studiate variantele reflexului ocluzal, în 
comparație cu persoanele sănătoase. Reflexul oclu-
zal joacă un rol important în realizarea controlului 
activității mușchilor masticatori [17]. S-a stabilit că 
durata perioadei SP1 și SP2 ale reflexului ocluzal 
la pacienții cu BN erau statistic semnificativ mai 
mici. Autorii presupun că în BN se atenuează, în 
primul rând, procesele de modulare a excitabilității 
neuronilor motori la nivelul trunchiului cerebral, 
cu reducerea capacității de inhibiție a circuitelor 
motorii corespunzătoare. Unii autori interpretează 
bruxismul ca un fenomen de distonie musculară în 
urma afectării structurilor extrapiramidale [43]. Alți 
autori au demonstrat că bruxismul apare ca rezultat 
al reorganizării funcționale a motoneuronilor centru-
lui de masticație [42]. O altă teorie a BN este bazată 
pe disfuncția ganglionilor bazali cerebrali [35]. În 
ultimii ani au apărut dovezi că BN este o patologie 
apărută în urma modificărilor proceselor neuroplas-
tice (schimbare patologică a activității neuronilor 
motori și a sinapselor lor, cu modificarea echilibrului 
de inhibiție/excitație) [6].
BN este una dintre cele mai frecvente parasom-
nii, fiind situat pe locul trei după sforăit și vorbitul 
din somn. Din punctul de vedere al tulburărilor de 
somn, se consideră ca BN nu apare niciodată singur, 
fiind asociat cu sindromul de apnee obstructivă 
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(OSA), perioade de microtrezire în timpul somnului 
și somnolență excesivă în timpul zilei. Un fenomen 
neexplicat este sporirea, odată cu avansarea în vâr-
stă, a parasomniilor (sindromul picioarelor neliniștite 
etc.), care se manifestă odată cu diminuarea BN. La 
persoane în vârstă crește frecvența ESA (endoge-
nous sleep arousal), care de obicei se asociază cu 
apariția episodului de BN, însă, de fapt, interrelația 
acestor fenomene (vârstă–ESA–bruxism) încă nu 
are o explicație suficientă. Se poate presupune că 
la persoanele în vârstă apar anumite modificări în 
patternul neurotransmisiei cerebrale, cu implicarea 
sistemelor serotoninergic, colinergic și dopaminergic 
[39]. Se presupune că ESA generează BN, iar modi-
ficările din sistemele neuromediatorilor atenuează 
episodul de BN, astfel, de echilibrul acestor procese 
depinde agravarea/atenuarea episodului de BN.
La persoanele cu BN, în 70-80% cazuri se ma-
nifestă dereglări ale somnului, cu treziri repetate în 
cursul nopții și somnolență ziua [21]. În 36% cazuri, 
la bolnavii cu BN sunt prezente dereglări respirato-
rii în timpul somnului [7]. La pacienții cu sindrom 
obstructiv nocturn, BN s-a depistat în 34,3% cazuri 
[5]. În apneea obstructivă se observă episoade de 
activare a mușchilor masticatori. În acest aspect, 
sistemul dopaminergic joacă un rol important [7]. Ac-
tualmente se realizează multe investigații în direcția 
nouă, numită medicina dentară și somnul (dental sleep 
medicine). Unul din patru pacienți cu apnee noctur-
nă obstructivă suferă de scrâșnitul dinților în somn 
[14]. De obicei, episoadele de BN se manifestă după 
episodul de apnee nocturnă – mecanismele cere-
brale se includ cu scop de compensare și restabilire 
a permeabilității căilor aeriene. 
Un alt fenomen care se studiază în corelație cu 
BN este RMMA (rhythmic masticatory muscle activity), 
care se manifestă în 60% cazuri la persoanele sănă-
toase în timpul somnului [3; 21]. În timpul RMMA, 
amplitudinea contracțiilor musculare este mică, 
fără scrâșnire și fără sunete specifice bruxismului 
(frecvența episoadelor pe oră este aproximativ de 
trei ori mai rară în comparație cu frecvența episoa-
delor de bruxism) [3; 21]. La pacienții cu BN, RMMA 
este de trei ori mai puternic [7] și de șapte ori mai 
frecvent. Sub influența L-Dopa, RMMA se diminuează 
considerabil, ceea ce confirmă că unele aspecte pato-
genetice ale BN sunt asemănătoare cu cele din boala 
Parkinson [20]. BN apare mai frecvent în fazele 1 și 2 
ale somnului (faza superficială) și numai în 10% BN 
apare în faza REM a somnului (faza mișcărilor rapide 
a globului ocular).
În ultimii ani, se acordă o atenție deosebită 
rolului sistemului nervos vegetativ în patogeneza 
BN. A fost stabilită consecutivitatea fazelor BN: 1) 
creșterea activității simpatice cardiace cu 8-4 minu-
te înaintea episodului de BN; 2) sporirea frecvenței 
EEG cu 4 s înaintea episodului; 3) tahicardia înaintea 
episodului; 4) creșterea activității mușchilor, care de-
termină protruzia mandibulei și deschiderea gurii; 5) 
creșterea amplitudinii respirației; 6) activarea ritmică 
a mușchilor masticatori cu sau fără scrâșnire [21].
Primul fenomen care precede activității 
mușchilor masticatori în timpul somnului este ac-
tivitatea sistemului nervos vegetativ, cu creșterea 
frecvenței cardiace și coactivare musculară în siste-
mul stomatognat [12; 18; 21]. Mizumori et al. [25] au 
demonstrat că, în 90% cazuri, episoadele de BN sunt 
precedate de creșterea frecvenței bătăilor cardiace 
(tahicardia > 110%), fenomen care are o mare valoare 
de diagnostic (sensibilitatea 92%, specificitatea 99%), 
iar activitatea mușchilor masticatori este în relație 
foarte strânsă cu procesele de reglare vegetativă.
În ultimii ani crește interesul față de meca-
nismele vegetative în BN. La stimularea fibrelor 
și ganglionilor simpatici se modifică considerabil 
tonusul mușchilor masticatori, stimularea fibrelor 
simpatice conduce la modificarea activității ritmice 
a mandibulei și a contracțiilor mușchiului maseter, 
influențează contractibilitatea mușchilor scheletici 
prin mecanisme adrenergice și noradrenergice [31]. 
În alte studii a fost demonstrat că stimularea fibrelor 
simpatice conduce la modificarea esențială a durerii 
musculare cronice [15].
Se studiază rolul factorilor genetici în apariția 
bruxismului, factori care joacă un rol important în 
manifestarea fenotipului BN [30]. Un studiu al fac-
torilor genetici la gemeni a demonstrat că nu există 
deosebiri în arhitectura genetică între bărbați și 
femei care suferă de bruxism [30]. În baza analizei 
chestionarelor clinice a 4000 de gemeni, s-a demon-
strat rolul factorilor genetici în apariția a 64% de BN 
[16]. Însă în alte investigații pe baza analizei a 250 
de gemeni s-a demonstrat că factorul genetic nu 
joacă un rol determinator [24]. În alte investigații s-a 
demonstrat că 21-50% din pacienții cu BN au membri 
de familie care suferă de această patologie [26].
Având în vedere analiza a 300 de articole consa-
crate BN, s-a ajuns la concluzia că actualmente este 
necesară lărgirea metodelor obiective de diagnostic 
al BN, pentru a evidenția particularitățile etiopato-
genetice în fiecare caz concret [28].
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